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Гестозы являются одной из главных причин мате
ринской и детской смертности и обусловливают риск
развития осложнений в послеродовом периоде. Наши
ми предыдущими работами показано наличие при гес
тозе дислипопротеинемии, характеризующейся повы
шенным уровнем триглицеридов и липопротеидов
очень низкой плотности в сочетании с резким снижени
ем концентрации липопротеидов высокой плотности
[1]. Показано, что даже через 4 года после перенесенно
го гестоза сохраняется сниженный уровень липопроте
идов высокой плотности, а через 10 лет у каждой треть
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Цель исследования — изучить возможность коррекции дислипопротеинемии при гестозе с помощью реамберина и гид<
роксиэтилкрахмала. Материал и методы. Обследовали 22 больных с гестозом в раннем послеродовом периоде. Боль<
ные группы 1 (8 человек) получали стандартное лечение. Больным группы 2 (7 человек) дополнительно к стандартно<
му лечению в 1<е сутки после родов проводили инфузию гидроксиэтилкрахмала в виде 6% раствора в количестве 5—6
мл/кг массы тела со скоростью 3 мл/мин. Больным группы 3 (7 человек) дополнительно вводили 1,5% реамберин, по
вышеуказанной схеме непосредственно после инфузии гидроксиэтилкрахмала. Результаты обследования сопоставля<
ли с данными, полученными при обследовании 8 родильниц после беременности и родов без патологии (4<я группа). В
плазме крови определяли концентрацию триглицеридов, общего ХС и холестерина ЛПВП, ЛПНП и ЛПОНП. Резуль
таты и обсуждение. У всех родильниц с гестозами обнаружили гипертриглицеридемию и повышенный уровень ХС
ЛПОНП при сниженной концентрации ХС ЛПВП. Умеренно повышенный уровень триглицеридов и общего ХС наблю<
дали и у пациенток при отсутствии гестоза. Действие гидроксиэтилкрахмала снижало концентрацию триглицеридов к
3—4<м суткам послеродового периода. В присутствии комплекса гидроксиэтилкрахмала с реамберином наблюдали до<
стоверное снижение концентрации триглицеридов, ХС ЛПОНП и ХС ЛПНП и существенный рост уровня ХС ЛПВП.
К 3—4<м суткам после родов в группе 1 наблюдали значительный рост коэффициента атерогенности, достоверный по
сравнению с исходным уровнем. Действие гидроксиэтилкрахмала предотвращало возрастание коэффициента атеро<
генности, комплекс гидроксиэтилкрахмала с реамберином достоверно снижал величину этого показателя и нормализо<
вал его к 3—4<м суткам после родов. Заключение. Гидроксиэтилкрахмал и комплекс гидроксиэтилкрахмала с реамбе<
рином проявляют антиатерогенный эффект при лечении гестозов в раннем послеродовом периоде, причем действие
комплекса гидроксиэтилкрахмала с реамберином более выражено. Ключевые слова: гестозы, липопротеиды крови, ко<
эффициент атерогенности, реамберин.
Objective: to study whether reamberin and hydroxyethyl starch may be used to correct dyslipoproteinemia in gestosis. Subjects
and methods: Twenty<two patients with early postoperative gestosis were examined. Group 1 patients (n=8) received the stan<
dard treatment. In addition to the standard treatment, Group 2 patients (n=7) were given 6% hydroxyethyl starch solution infu<
sion at concentrations of 5<6 ml/kg body weight at a rate of 3 ml/ml. Just after hydroxyethyl starch infusion, Group 3 patients
(n=7) were additionally injected 1.5% reamberin by the above scheme. The results of examinations were compared with the data
obtained on examination of 8 puerperas after pregnancy and normal delivery (Group 4). The plasma concentration of triglyc<
erides, total cholesterol (TC), and the cholesterols of high<density lipoprotein (HDL), low<density lipoprotein (LDL), and very
low<density lipoprotein (VLDL) were measured. Results and discussion. All the puerperas with gestosis were found to have
hypertriglyceridemia and elevated levels of VLDL cholesterol with decreased concentrations of HDL cholesterol. The moder<
ately higher levels of triglycerides and TC were also observed in patients without gestosis. Hydroxyethyl starch lowered the con<
centration of triglycerides by postpartum days 3—4. When hydroxyethyl starch was used in combination with reamberin, there
was a significant reduction in the concentrations of triglycerides and VLDL and LDL cholesterols and a substantial rise in the
level of HDL cholesterol. By postpartum days 3 and 4, Group 1 showed a considerable increase in the atherogenicity coefficient,
which was significant as compared with the baseline level. Hydroxyethyl starch alone prevented an increase in the atherogenici<
ty coefficient while its use in combination with reamberin significantly lowered this index and normalized it by postpartum days
3—4. Conclusion. Hydroxyethyl starch alone and in combination with reamberin shows an antiatherogenic effect in the treatment
of gestosis in the early postpartum period, the action of hydroxyethyl starch in combination with reamberin was much more pro<
nounced. Key words: gestosis, blood lipoproteins, atherogenicity coefficient, reamberin. 
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Показатель Значения показателей в группах по срокам исследования, сутки
(норма) 1<я (n=8) 2<я (n=7) 3<я (n=7) 4<я (n=8)
1<е 3—4<е 1<е 3—4<е 1<е 3—4<е 1<е 3—4<е
Триглицериды 
(0,45—1,45 ммоль/мл 
для женщин 20—29 лет,
0,45—1,87 ммоль/мл) 3,69±0,34 4,16±0,36 3,12±0,29 2,32±0,31 3,04±0,15 2,67±0,15 2,40±0,24 2,62±0,32
*p>0,024 *p<0,032 *,**p<0,016 **p<0,016
**p<0,016
Холестерин общий
(3,63—5,20 ммоль/мл) 5,56±0,37 6,28±0,32 5,08±0,54 4,88±0,47 6,27±0,53 4,92±0,56 5,78±0,53 6,42±0,62
*p<0,16 *p<0,16
**p<0,032
Холестерин ЛПВП 
0,9—1,9 ммоль/мл) 0,68±0,07 0,65±0,10 0,68±0,07 0,67±0,11 0,71±0,08 0,85±0,06 0,89±0,18 1,00±0,15
*,**p<0,016 **p<0,032
Холестерин ЛПНП 
1,55—4,14 ммоль/мл) 3,21±0,22 3,74±0,27 2,98±0,42 3,15±0,48 4,18± 0,20 2,85±0,32 3,78±0,23 4,18±0,31
*p<0,032 *,**p<0,032
Холестерин ЛПОНП
(0,45—0,65 ммоль/мл
для женщин 20—29 лет) 1,68±0,12 1,89±0,09 1,42±0,14 1,05±0,12 1,38±0,08 1,20±0,06 1,11±0,09 1,19±0,12
*p<0,016 *,**p<0,32 *,**p<0,016 **p<0,032
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О с л о ж н е н и я  б е р е м е н н о с т и
ей из женщин, перенесших гестоз, обнаруживаются все
звенья метаболического синдрома и зачастую в сочета
нии с инсулинорезистентностью [2].
Повышенный уровень триглицеридов и липопро
теидов очень низкой плотности связан с ухудшением
реологических свойств крови [3] и рассматривается в
настоящее время как фактор риска внезапной смерти у
женщин репродуктивного возраста, а снижение уровня
холестерина липопротеидов высокой плотности ниже
12% в концентрации общего холестерина обусловлива
ет риск развития сердечнососудистых заболеваний
[4—6]. Это обстоятельство ставит перед необходимос
тью коррекции дислипопротеидемии при гестозе.
Гестоз проявляется повышением артериального
давления, усилением проницаемости сосудистой стен
ки с уменьшением объема циркулирующей крови,
ухудшением реологических свойств крови, нарушени
ем микроциркуляции и сопровождается развитием тка
невой гипоксии [7]. Высказываются мнения, что гестоз
следует считать проявлением системной воспалитель
ной реакции [8]. Воспаление является ответом на лю
бое повреждающее воздействие: повреждение тканей,
интоксикация, ишемия, гипоксия, что и обусловливает
повышение атерогенного потенциала крови. Связь вос
паления с атерогенезом в настоящее время не вызывает
сомнений [9]. Показывают снижение проявлений гипо
ксии при включении гидроксиэтилкрахмала и реамбе
рина в программу лечения гестоза [6]. Поскольку гипо
ксия является одним из факторов, обусловливающих
воспаление, в ответ на снижение гипоксии при включе
нии в программу лечения гестоза гидроксиэтилкрахма
ла и реамберина можно ожидать снижения активности
атерогенеза.
Цель — изучение возможности коррекции дисли
попротеинемии при гестозе с помощью гидроксиэтил
крахмала и реамберина.
Материалы и методы
Предпринято изучение влияния гидроксиэтилкрахмала
(ГЭК) и комплекса ГЭК с реамберином на состояние спектра
липопротеидов (ЛП) крови у 22х женщин 20—25 лет с гесто
зами средней тяжести в 1—4е сутки после родов (тяжесть со
стояния по Г. М. Савельевой). 
Все больные гестозом получали инфузионную поддержку
электролитными и объемозамещающими растворами, анти
бактериальную терапию. В ходе исследования по показаниям
больным проводили медикаментозную седацию мидазоламом
(0,05—0,18 мг/кг в час), морфином (0,04—0,1 мг/кг в час). При
необходимости больные получали инотропную поддержку до
фамином, добутрексом, норадреналином, адреналином. Обсле
дование проводили в условиях контролируемой механической
вентиляции легких. 8 родильниц, получавших стандартное ле
чение, составили 1ю группу, во 2ю группу вошли 7 больных,
при лечении которых дополнительно к стандартному исполь
зовали ГЭК, больным 3й группы в программу лечения был
включен комплекс ГЭК с реамберином (7 женщин). Получен
ные данные сопоставляли с результатами обследования 8и па
циенток после нормальной беременности и родов без патоло
гии — группа сравнения (4я группа).
Хетагидроксиэтилкрахмал с молекулярной массой 450 000 Д
(ГЭК) в виде 6% раствора вводили внутривенно в количестве
5—6 мл/кг массы тела со скоростью 3 мл/мин в 1е сутки после
родов, непосредственно после забора крови на анализ. Реамбе
рин (изотонический 1,5% раствор натрийметилглюкаминовой
соли янтарной кислоты со сбалансированным содержанием эле
ктролитов Na+, K+, Mg2+ и Cl–) вводили непосредственно после
введения ГЭК по вышеуказанной схеме. Кровь на анализ брали
в 1е и 3—4е сутки после родов. В плазме крови определяли
концентрацию триглицеридов (ТГ), общего холестерина (ХС) и
холестерина липопротеидов высокой, низкой и очень низкой
плотности (ХС ЛПВП, ХС ЛПНП И ХС ЛПОНП). Анализы
Спектр липопротеидов крови у женщин с гестозом в раннем послеродовом периоде 
при лечении с использованием гидроксиэтилкрахмала и реамберина
Примечание. * — достоверные отличия от исходного уровня; ** — достоверные различия с соответствующими показателями в
группе 1 (гестозы + стандартное лечение). 
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проводили на биохимическом анализаторе Cobas Mira Plus (Ба
зель, Швейцария). Статистическую значимость результатов
оценивали по методу Уилкоксона.
Результаты и обсуждение
Исследования показали наличие гипертриглице
ридемии и повышенного уровня ХС ЛПОНП в сочета
нии с умеренным ростом концентрации общего ХС и
нормальной концентрацией ХС ЛПНП в 1е сутки по
слеродового периода у всех больных с гестозом. Уро
вень ХС ЛПВП при этом был резко снижен (группы 1,
2, 3). У родильниц после беременности и родов без па
тологии (группа 4) наблюдалось лишь умеренное повы
шение концентрации ТГ и общего ХС были лишь уме
ренно повышены с сохранением нормальных значений
концентрации ХС ЛПНП и ХС ЛПВП (см. таблицу). 
При стандартном лечении гестоза к 3—4м суткам
послеродового периода происходило достоверное воз
растание концентрации ХС ЛПОНП (ТГ), уровень ХС
ЛПВП практически не изменялся.
Действие ГЭК обеспечивало достоверное сниже
ние уровня триглицеридов и концентрации ХС ЛПОНП
к 3—4м суткам после родов, практически не изменяя
при этом концентрацию ХС ЛПНП. Уровень ХС ЛПВП
при лечении гестоза с гидроксиэтилкрахмалом, как и
при стандартном лечении (группа 2), до конца периода
исследования оставался сниженным (см. таблицу). 
Физикохимические свойства гидроксиэтилкрах
мала позволяют удерживать жидкость в кровяном русле,
повышая объем циркулирующей крови. Как показывают
данные литературы, это способствует улучшению ее рео
логических свойств, микроциркуляции и снижению тка
невой гипоксии [7]. Обнаруживаемое умеренное антиате
рогенное влияние гидроксиэтилкрахмала (см. таблицу),
возможно, обусловлено его противовоспалительным дей
ствием, отмечаемым многими авторами [10—12]. 
В группе 4 при комплексном применении реамбе
рина и ГЭК к 3—4м суткам послеродового периода про
исходило достоверное снижение как концентрации ХС
ЛПОНП (ТГ), так и уровня ХС ЛПНП. В это же время
мы наблюдали рост уровня концентрации ХС ЛПВП,
свидетельствующий об активации обратного оттока ХС
в печень и способствующий нормализации липидного
состава мембран (см. таблицу). Наблюдаемое снижение
концентрации ХС ЛПНП в крови больных группы 3
можно расценивать как свидетельство активации транс
порта в клетку полиненасыщенных жирных кислот, яв
ляющихся «молекулами долгосрочной адаптации». Од
нако, только в комплексе с ГЭК, вследствие улучшения
последним микроциркуляции, возможно достижение
реамберином клетокмишеней и реализация антигипок
сантного эффекта сукцината. 
В условиях гипоксии при подавлении НАДзави
симого окисления субстратов цикла Кребса происходит
активация сукцинатдегидрогеназного окисления, пре
имуществом которого является поступление водородов
с фениладениндинуклеотида (ФАД) сукцинатдегидро
геназы непосредственно на убихинон и далее электро
нов в электронтранспортную цепь. Тем самым поддер
живается синтез АТФ в дыхательной цепи при выра
женной гипоксии, при условии сохранения активности
терминального фермента дыхательной цепи — цитохро
моксидазы. Введение экзогенного сукцината усиливает
происходящую при гипоксии активацию реакции сук
цинатдегидрогеназного окисления, улучшая ее субст
ратное обеспечение. Тем самым увеличивается поток
электронов в дыхательной цепи, активизируется про
цесс сопряжения окисления и окислительного фосфо
рилирования и синтез АТФ. Снижение концентрации
субстратов НАДзависимого окисления цикла Кребса и
повышение концентрации сукцината в цитозоле обеспе
чивает уровень специфических белков Hif1α´, достаточ
ный для транслокации Hif1α´ в ядро. Образование ак
тивного комплекса Hif1α с Hif1β обеспечивает
экспрессию HIF1зависимых геновмишеней и далее
синтез защитных адаптивных белков в ответ на гипо
ксию [13]. 
При нормальной физиологической беременности
и родах без патологии к 3—4м суткам наблюдалась тен
денция повышения концентрации общего ХС и ХС
ЛПНП при сохранении уровня концентрации ТГ (ХС
ЛПОНП) и ХС ЛПВП без существенных изменений
(см. таблицу).
Холестериновый коэффициент атерогенности
при гестозе в 1е сутки после родов был в 2—3 раза вы
Коэффициент атерогенности у женщин в раннем послеродо<
вом периоде.
# — достоверное отличие от исходного уровня; * — достоверное
отличие от соответствующих показателей в других группах.
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О с л о ж н е н и я  б е р е м е н н о с т и
ше своих нормальных значений (группа 1), при бере
менности и родах без патологии (группа 4) — умеренно
повышен. К 3—4м суткам послеродового периода в
группе 1 наблюдали достоверное возрастание этого по
казателя. Действие гидроксиэтилкрахмала предотвра
щало рост величины коэффициента атерогенности
(группа 2). Комплексное действие гидроксиэтилкрах
мала и реамберина (группа 3) обеспечивало нормализа
цию коэффициента атерогенности (см. рисунок). 
Таким образом, ГЭК препятствует развитию атеро
генной дислипопротеинемии в послеродовом периоде при
гестозе. Комплексное применение ГЭК с реамберином
значительно улучшает антиатерогенный эффект ГЭК, ве
роятно, вследствие обеспечения входящим в состав реам
берина сукцинатом антигипоксантного действия и вклю
чения под влиянием сукцината реакций адаптации [13].
Выводы
1. Применение ГЭК при лечении гестоза в ран
нем послеродовом периоде обеспечивало снижение
уровня ТГ (ХС ЛПОНП) к 3—4 дню лечения.
2. Комплексное применение ГЭК с реамберином
наряду со снижением концентрации ТГ и ХС ЛПОНП
обусловливало снижение концентрации ХС ЛПНП и
повышение уровня ХС ЛПВП.
3. Действие ГЭК при гестозе предотвращало рост
коэффициента атерогенности в послеродовом периоде,
в то время как комплекс ГЭК с реамберином обеспечи
вал к 3—4м суткам после родов достоверное снижение
этого показателя относительно исходного уровня до
нормальных значений.
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